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心血管疾病(CVD)是影响心脏及血管的一类疾病。作为
全球排名第一的致死因素，估计全球死亡人口的三分之一
是死于心血管疾病。快速的诊断、可靠的鉴别、以及对高风
险个体的监测对于降低心血管相关的死亡和残疾风险至关
重要。心血管标志物是一大类分子，在心血管疾病发生或有
发生风险时其浓度会显著升高。对CVD高效预防治疗有赖
于对病患或者是相关疾病风险的早期检测，因此对用于诊
断或风险评估的准确标志物的市场需求也在持续升高。

对于不同的心血管疾病病理生理过程，目前有几种心
脏标记物用于辅助诊断、风险评估、及追踪治疗等临床应
用。例如，心肌损伤导致心肌肌钙蛋白(cTn)被心肌细胞释放
到血液中。血清中cTn水平的升高表明心脏损伤的存在，cTn

的免疫检测已经成为诊断急性心肌梗塞(AMI)的关键方法。
现有的cTn检测方法已经可以在症状出现后一小时内确认
AMI。另-个例子常用的心脏标志物D-Dimer，其血液中的浓
度与身体的溶栓活动有关,因此D-Dimer的免疫检测为肺栓
塞及深层静脉栓塞的诊断提供了一种实用工具。

Medix Biochemica为心脏标志物的检测提供了大量
的高品质单克隆抗体。凭借最优化的工业规模的体外生产
方法、被认证的批间稳定性以及专业的客户服务，Medix 

Biochemica成为体外诊断行业最为重要的抗体供应商之
一。
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蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100129 9701 5 36 IgG1 ELISA, LF

100181 9703 5 12 IgG1 ELISA, LF

100125 9705 1 36 IgG1 ELISA, LF

100180 9707 5 18 IgG1 ELISA, LF

100523 9708 5 N/D IgG1 ELISA

100524 9709 5 N/D IgG1 ELISA

700050 RC9750 5 N/D IgG1 ELISA

蒅尵惻 cTnI懅摜

610102 Recombinant cTnI, 100 µg

阰䁩>菍I縹阰䁩>菍T (cTnI & cTnT)

肌钙蛋白是一种参与心肌及骨骼肌纤维收缩和舒张的
钙介导过程的调节蛋白复合物。肌钙蛋白复合物由三个亚
基组成：肌钙蛋白I、T和C。亚基的名称反映了其生物功能，
肌钙蛋白I影响肌球蛋白和肌动蛋白的相互作用，肌钙蛋白T

介导肌钙蛋白与原肌球蛋白的结合，而肌钙蛋白C则与钙离
子结合。1

心肌组织特异的肌钙蛋白I和T亚型被称为cTnI和cTnT。
cTnI仅在心脏中表达，而cTnT有时也可在病变的骨骼肌中检
测到。而由于在心肌及慢骨骼肌中表达的肌钙蛋白C亚型相
同，因而当cTnI和cTnT被广泛作为标志物用于心肌损伤的检
测时，TnC不能作为心肌标志物使用。在心肌损伤后，心肌
肌钙蛋白由于心肌细胞失去膜的完整性而被释放到血液系
统中；因此，血清中cTnI和cTnT水平的升高提示心脏的损伤，
但与引起损伤的机制无关。1,2

与其它常用的生物标志物,如CK-MB、乳酸脱氢酶及肌
红蛋白相比，血清cTnI和cTnT具有更好的特异性和灵敏度;因
此,对cTn的检测成为诊断急性心肌梗塞(AMI)的关键方法。目
前临床指南建议连续监测cTn水平,并以第99百分位值作为
急性心肌梗塞(AMI)特定检测方法的cut-off参考值。与CK-MB

类似，在出现症状的4-6小时内cTn就可以被检测到。然而，
目前的检测技术能够快速、准确的检测到低浓度的cTn，可
以在出现症状一小时内排除AMI。在心梗后的几天，cTn浓度
会持续偏高。3,4

除AMI以外，cTnI及cTnT水平在其它情况下也可能会升
高，比如肾衰、败血症、及高血压。而且，高水平的cTnI和
cTnT也可以作为急性冠状动脉综合征(ACS)患者的一个反向
预后指标。2

阰䁩>菍I (cTnI)
人源cTnI分子量为24kDa，其210个氨基酸残基长度的

序列在不同动物中高度保守，这也使得许多人cTnI检测方法
可以很容易地调整后被用于动物的检测。由于该蛋白的初
始序列相对不算保守，因此也有人cTnI特异性的抗体。1

Medix Biochemica拥有三十多年高品质cTnI单克隆抗体
的生产经验。目前，MedixMAB产品线包括了7种cTnI单克隆
抗体，克隆号分别为9701、9703、9705、9707、9708、9709及
RC9750。另外, Medix 还提供重组cTnI抗原。

懅徹cTnI讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜
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氞玤懅贛

9701 9703 9705 9707 9708 9709

捈
鮜
懅
贛

9701 – + + + + +

9703 – – + – + +

9705 + + – + – –

9707* – – – – – –

9708 – – – – – –

9709 – + – – – –

氞玤懅贛

cTnI cTn I-C cTn I-T-C

捈
鮜
懅
贛

9701 + + –

9703 + + –

9705 – + +

9707* – (+) (+)

9708 – – –

9709 – + +

* 由于与骨骼肌TnI有14%的交叉反应，故而不推荐用9707作为捕获抗体

掃䉗惻 銐閾婞曨,kon 㖧裷婞曨,koff 嘗縹婞曨,KA

9701 4.1 x 105 1/Ms 5.6 x 10-4 1/s KA = 0.7 x 109 1/M, KD = 1.4 x 10-9 M = 1.4 nM

9703* N/D N/D KA= 1.0 x 109 1/M, KD = 1.0 x 10-9 M = 1.0 nM

9705 7.0 x 105 1/Ms 4.5 x 10-5 1/s KA = 1.6 x 1010 1/M, KD = 6.4 x 10-11 M = 0.064 nM

9707 1.9 x 106 1/Ms 5.8 x 10-6 1/s KA = 3.3 x 1011 1/M, KD = 3.0 x 10-12 = 0.003 nM

9708 2.8 x 105 1/Ms 1.7 x 10-5 1/s KA = 1.6 x 1010 1/M, KD = 5.9 x 10-11 M = 0.059 nM

9709 2.4 x 105 1/Ms 3.5 x 10-5 1/s KA = 6.9 x 109 1/M, KD = 1.4 x 10-10 = 0.14 nM

㴜嚪揥鬌

cTnI氞玤 cTnI櫲彎楧鉳

懅贛嚪懅摜捈鮜銐橦揥鬌

詐臟喕幃曨

* 9703的亲和常数使用cTnI抗原进行测定，其他抗体使用cTn I-T-C抗原

麂貶簊宂├磡暻█氞玤cTnI䲗揥鬌漢脩2+1惿2+2懅贛㴜嚪杴宩┝
捈鮜懅贛䲪9701+9705䲗氞玤懅贛䲪9703惿9703+9707┝
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艌徹欱槄氞玤銐橦
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銐閾縛祂

以9701和9705作为捕获抗体，单
独以9703作为检测抗体或9703和
9707一起作为检测抗体的自配免疫
荧光方法(FIA)检测cTnI水平升高的
患者样品，样品中的cTnI浓度事先以
Beckman Coulter DxI800系统进行
标定。
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掃䉗惻 懅摜㐩縛

9701 85–95

9703 39–50

为图4中低水平cTnI患者样品结果的
放大图，结果显示2+1和2+2的两种组
合均可以很好地分辨低水平样品，但
2+2形式的结果相对更好。图中只是
通用的免疫荧光检测方法，并未特意
针对高敏cTnI进行优化。

捕获抗体：9701 + 9705
检测抗体：9703

捕获抗体：9701 + 9705
检测抗体：9703

捕获抗体：9701 + 9705
检测抗体：9703 + 9707

捕获抗体：9701 + 9705
检测抗体：9703 + 9707
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掃䉗惻 懅摜㐩縛

9708 22–43

9709 22–43 
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RC9750 (aa 39-52)
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阰䁩>菍T (cTnT)
人心肌肌钙蛋白T(cTnT，isoform 6)由288个氨基酸组

成，分子量为34.6 kDa；它可以与原肌球蛋白结合，并将肌
钙蛋白复合物附着在心肌细胞内的细丝上。由于外显子的
选择性剪切，心脏组织可表达几种不同的cTnT异构体。5

MedixMAB产品线包括7株用于检测cTnT的新单克隆抗
体，克隆号为3701、3703、3708、3709、3710、3711和3712。此
外，Medix Biochemica提供重组cTnT抗原。

蒅尵惻 cTnT懅摜

610101 Recombinant cTnT, 100 µg

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100660 3701 5 IgG1 ELISA

100700 3703 5 IgG1 ELISA

100704 3708 5 IgG1 ELISA

100705 3709 5 IgG2b ELISA, CLIA

100698 3710 5 IgG1 ELISA

100701 3711 5 IgG1 ELISA

100699 3712 5 IgG1 ELISA, CLIA

懅徹cTnI讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜

掃䉗惻 懅摜㐩縛

3701 N/D

3703 N/D

3708 121–133 (VSLKDRIERRRAE)

3709 121–133 (VSLKDRIERRRAE)

3710 139–152 (RIRNEREKERQNRL)

3711 139–152 (RIRNEREKERQNRL)

3712 139–152 (RIRNEREKERQNRL)

氞玤懅贛

3701 3703 3708 3709 3710 3711 3712

捈
鮜
懅
贛

3701 – – – – – – –

3703 – – – – + + +

3708 + + – – + + +

3709 + + – – + + +

3710 – + + + – – –

3711 – + – – – – –

3712 – + + + – – –

Log cTnT concentration (ng/mL)
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懅贛嚪懅摜捈鮜銐橦揥鬌

cTnT氞玤

㴜嚪揥鬌

cTnT櫲彎楧鉳

捈鮜懅贛䲪3712
捈鮜懅贛䲪3708 C

P
S
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捈鮜懅贛䲪33712      氞玤懅贛䲪3708

应用cTnT 3712作为捕获抗体、3708作为检测抗体检测
Liquicheck心肌标志物质控品(Bio-Rad,Cat180X,TriLevel)中
的cTnT。
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D-癟閳贛 (D-Dimer)

D-二聚体是血栓在酶促过程中降解时形成的纤维蛋白
片段。纤溶酶将交联的不溶纤维蛋白分子切割成不同大小
的纤维蛋白降解产物(FDPs)，D-二聚体在FDPs中，由两个交
联的纤维蛋白D片段组成。在生理条件下，D-二聚体一般会
非共价结合到纤维蛋白的另一个片段，E-片段上。6-11

在健康个体中，血浆中的D-二聚体浓度很低，但在很多
病理如：血栓、恶性肿瘤、感染、严重炎症等情况下，机体的
纤溶活性升高，并相应地升高血液中D-二聚体的浓度。生理
上，女性血浆中D-二聚体的水平较男性要高，另外，D-二聚
体的水平也随年龄增长而升高。8,9

在临床诊断中，D-二聚体可以用于排除肺栓塞和深静脉

血栓(DVT)形成。当出现血栓形成迹象约两小时后，就可在
血液中检测到D-二聚体，其半衰期约为8小时。尽管D-二聚
体并非血栓性疾病的特异性指标，但仍然可以被用于为弥
散性血管内凝血(DIC)的诊断提供支持和抗凝血治疗复发性
DVT患者过程及愈后的监测。7,8,11,12

Medix Biochemica提供8种高品质、具有不同特异性
的D-二聚体单克隆抗体。MedixMAB D-二聚体抗体针对不
同纤维蛋白原及纤维蛋白降解产物(FDPs)的特异性各不相
同，这使得其可被用在D-二聚体的单体(分子量约180kDa)的
特异性检测以及不同的夹心法ELISA检测上。其配对性能在
夹心法ELISA应用中也已经得到验证。

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗+2–8〔C)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100204 1401 5 18 IgG3 ELISA, IT

100205 1402 5 12 IgG2b ELISA, IT

100228 1403 5 36 IgG2a ELISA, IT

100479 1404 5 24 IgG1 ELISA, IT

100480 1405 5 36 IgG1 ELISA, IT

100482 1407 5 24 IgG1 ELISA, IT

100799 1408 5 N/D IgG1 ELISA

100800 1409 5 N/D IgG1 ELISA

懅徹D-癟閳贛讞掃䉗懅贛
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掃䉗惻 FDP-E FDP-D FDP-X FDP-Y Fibrinogen

1401 – – – + –

1402 – + + + +

1403 – + + + +

1404 – + – – –

1405 – + – – –

1407 – + + + –

1408 – + – + –

1409 – + + + –

氞玤懅贛

1401 1402 1403 1404 1405 1407 1408 1409

捈
鮜
懅
贛

1401 – – + + + + + + + +

1402 – – – + – – – –

1403 – – – + – + – –

1404 – + + – + + – –

1405 + + + + – + + –

1407 + + – – – – – –

1408 + + + + – – + – + +

1409 + – – – – – + + –

1407+Biot. 
1403

1401+Biot. 
1403

1404+Biot. 
1403

1405+Biot. 
1403
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D-二聚体适用于夹心法ELISA，D-二聚体单抗在夹心法ELISA平台上用Bio-Rad Liquichek D-Dimer质控品进行了检测。100%水平相当于
3200ng/ml D-Dimer (纤维蛋白原等价单位, FEU)。以1405为捕获抗体，以1403为检测抗体(生物素化标记，并以铕-链霉亲和素检测)可以
得到高灵敏度，且最低非特异性结合的结果。

 Buffer

 BioRad D-Dimer  
 Liquichek™ Level 1=550 ng/mL

 BioRad D-Dimer 
 Liquichek™ Level 2=1600 ng/mL

 BioRad D-Dimer 
 Liquichek™ Level 3= 3200 ng/mL

D-二聚体单克隆抗体与纤维蛋白原
和纤维蛋白降解产品(FDP-D, FDP-X,
及FDP-Y)的特异性结合的区别。
不同片段的描述请参考Walker & 
Nesheim,1999。

㴜嚪揥鬌

銐閾縛祂

㐁璳㣮揤氞玤銐橦
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D-dimer櫲彎楧鉳

D-二聚体抗体适用于夹心法ELISA检测
患者样品。以单克隆抗体1405、1402和
1403的组合检测不同D-二聚体浓度的
患者样品，本测试采用了标准的ELISA
条件，未做任何优化，这导致了低浓度
D-Dimer样品结果的差异。在检测前，
患者样品已经以西门子的Innovance® 
D-Dimer试剂盒进行标定。
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N-諨霳訊䁰隟遺贛嶧霳訊䁰隟遺贛
(NT-proBNP嶧proBNP)

利钠肽作为保护性激素，功能是通过其利尿、尿钠排泄
及血管舒张效应来抵消心脏损伤、心肌功能失调等生理异
常。此家族中最有意义的生物标志物包括已经被作为新型
有效心衰标志物使用的B型(脑型)利钠肽(BNP)和N端B型利
钠肽前体(NT-proBNP)。13,14

心脏激素BNP主要是由脑室中的心肌细胞应激新肌壁
容量和压力过载所释放的。在最初，BNP以无生物活性的
108个氨基酸的BNP前体(proBNP)形式被分泌的，proBNP被
酶切后形成32个氨基酸残基的活性BNP及无生物活性的76

个氨基酸的N-端片段NT-proBNP分子。NT-proBNP和BNP以
1:1的比例被分泌，但由于NTproBNP在循环系统中半衰期远
长于BNP(90-120分钟，BNP半衰期仅为20分钟)，因此血浆
中的NT-proBNP浓度一般会是BNP的6到10倍。14-16

无论患者有无症状，当心脏功能障碍时，血浆中BNP和
NT-proBNP的水平都会显著升高，且为心肌损伤提供了一

种血液动力学测量方法。16 因此，血清BNP及NT-proBNP 

测试成为确认或排除心血管疾病、尤其是心衰的非常有
价值的工具。此外，从临床及统计学表现来看，BNP及NT-

proBNP检测提供了非常好的风险分级的独立预后参考信
息。17-19

由于其较长的半衰期，在临床应用中NT-proBNP与BNP

相比具有更稳定的优势，但是NT-proBNP较BNP更易受年龄
及肾功能的影响。因此，在年长或肾功能受损的患者中需要
做更为仔细的评估。15

Medix Biochemica提供7株高质量抗体用于NTproBNP

检测，克隆号为1306、1307、1308、1309、1310、1311和1312。除
此之外，MedixMAB还提供重组的NT-proBNP抗原和三种不
同包装规格的重组proBNP抗原。

蒅尵惻 NT-proBNP嶧roBNP懅摜

610090 Recombinant NT-proBNP, 100 µg

710017 Recombinant proBNP, 50 µg

710043 Recombinant proBNP, 500 µg

710042 Recombinant  proBNP, 1000 µg 

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100521 1306 5 18 IgG1 ELISA, CLIA, LF

100719 1307 5 12 IgG1 ELISA, CLIA, LF

100712 1308 5 24 IgG2b ELISA, CLIA, LF

100710 1309 5 12 IgG1 ELISA, CLIA, LF

100718 1310 5 n/d IgG1 ELISA, CLIA, LF

100716 1311 5 n/d IgG1 ELISA, CLIA, LF

100717 1312 5 n/d IgG1 ELISA, CLIA, LF

懅徹NT-proBNP嶧proBNP讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜
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氞玤懅贛

1306 1307 1308 1309 1310 1311 1312

捈
鮜
懅
贛

1306 – + – + + + +

1307 – – + + + + +

1308 – + – + + + +

1309 + + + – – – –

1310 + + + – – – –

1311 + + + – – – –

1312 + + + – – – –

掃䉗惻 銐閾婞曨,kon 㖧裷婞曨,koff 嘗縹婞曨,KA

1306 7.45 x 105 1/Ms 1.70 x 10-4 1/s KD = 2.3 x 10-10 M

㴜嚪揥鬌

詐臟喕幃曨

銐閾縛祂
10 20 30 * * 40

H P L G S P G S A S D L E T S G L Q E Q R N H L Q G K L S E L Q V E Q T S L E P

1307 1308

1306

41 * * 50 * * 60 70 *

L Q E S P R P T G V W K S R E V A T E G I R G H R K M V L Y T L R A P R

1310

1309, 1311, 1312

*潜在的糖基化位点
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閽IVD幃煖㞛樣菗
鬓嫈蒘飾嵾氞玤

NT-proBNP櫲彎楧鉳
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捈鮜懅贛䲪1306
氞玤懅贛䲪1312

捈鮜懅贛䲪1309
氞玤懅贛䲪1307

捕获抗体：1306          
检测抗体：1309

捕获抗体：1306          
检测抗体：1312

捕获抗体：1309          
检测抗体：1307
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ST2

机械应力的反馈表达。ST2蛋白以跨膜受体(ST2L)形式
和可溶性的诱骗受体(sST2)形式表达。参与降低纤维化和增
生的白细胞介素-33(IL-33)是这两种形式蛋白的配体。ST2L

与IL-33的结合促进了IL-33在心肌细胞发挥保护作用。与此
相反，sST2起诱骗受体的作用，当它与IL-33结合时会阻止有
益信号，并诱导纤维化及增生。20,21

目前临床检测显示sST2浓度的升高与心衰呈强负相
关。39 当使用在欧洲和美国被批准用于心衰预后的Presage 

ST2 检测试剂盒进行评估时，推荐的心衰sST2浓度的cut-

off值为35ng/ml。40 与利钠肽(BNP)不同，当被作为生物标志
物在临床上使用时，sST2不受患者的年龄、性别、身高体重

蒅尵惻 ST2懅摜

710020 Recombinant ST2, 50 µg

710047 Recombinant ST2, 500 µg

710046 Recombinant ST2, 1000 µg

指数及肾功能影响。39 另外，sST2还是急性和慢性心衰死亡
率的最有力的预测因子。26,41,42 除了作为死亡率预测的生物
标志物，在未来sST2也可以被用于指导治疗方案。数据显
示，高剂量的beta受体阻断剂和盐皮质激素对于sST2水平
升高的患者尤为有效。22-28

Medix Biochemica提供7株新的检测ST2的抗体。其
中3株可以识别游离sST2和结合IL-33的sST2，克隆号是
10201、10202和10203；而其余4株抗体仅可以特异性识别游
离sST2， 克隆号是10204、10205、10206和10207。此外，
MedixMAB产品线包括一种重组ST2抗原。

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

簊宂嵾 榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100680 10201 5 Free sST2 and sST2 
bound to IL-33

N/D IgG1 ELISA

100681 10202 5 Free sST2 and sST2  
bound to IL-33

N/D IgG1 ELISA

100682 10203 5 Free sST2 and sST2  
bound to IL-33

12 IgG1 ELISA

100683 10204 5 Free sST2 N/D IgG1 ELISA

100684 10205 5 Free sST2 N/D IgG1 ELISA

100685 10206 5 Free sST2 12 IgG1 ELISA

100686 10207 5 Free sST2 N/D IgG1 ELISA

懅徹ST2讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜
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ST2 concentration (ng/ml)
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氞玤懅贛

10201 10202 10203 10204 10205 10206 10207

捈
鮜
懅
贛

10201 – – – + + + +

10202 – – – + + + +

10203 – – – + + + +

10204 + + + - + – –

10205 + + + + – – –

10206 + + + – – – –

10207 + + + – – – –

捈鮜懅贛䲪10201
氞玤懅贛䲪10206

Presage ST2 Controls  
(Critical Diagnostics, Cat BC-1066E)

捈鮜懅贛䲪10201
氞玤懅贛䲪10206

 Ctrl Low Ctrl High  
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S
 

㴜嚪揥鬌

ST2氞玤

ST2櫲彎楧鉳
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蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100730 10301 5 IgG1 ELISA

100731 10302 5 IgG1 ELISA

100732 10303 5 IgG1 ELISA

100733 10304 5 IgG1 ELISA

100734 10305 5 IgG1 ELISA

蒅尵惻 Galectin-3懅摜

610144 Recombinant Galectin-3, 100 µg

諞謗渦䊗輴-3 (Galectin-3)

半乳凝素-3，又被称为Mac-2抗原、lgE结合蛋白质、
L-29或CBP30，是一个能够结合多种蛋白β-半乳糖的可溶性
凝集素。29 半乳凝素-3分子量为35kDa，由两个特征域组成:

一个是C端糖识别域(CRD)，另一个是具有独特的能促使蛋
白发生寡聚化的脯氨酸-甘氨酸-丙氨酸-酪氨酸(PGAY)重复
序列的N末端。30,31 半乳凝素-3可被不同类型的细胞和组织
大量表达，在细胞内和细胞外均有发现，通过亚细胞定位可
以确定半乳凝素-3的生物学功能。31 半乳凝素-3能与不同的
蛋白质结合，介导多种生理反应，包括细胞周期、细胞粘附
和凋亡、组织发育、免疫反应、肿瘤转化、血管生成和转移。
30-32

半乳凝素-3是参与各种器官纤维化的促炎促纤维标记
物，包括心脏、血管、肺、肝脏和肾脏。29,33 当发生慢性炎
症疾病、心力衰竭、高血压和动脉粥样硬化病变时，半乳凝
素-3表达上调，且其参与多种病理生理过程，包括癌症、肝
硬化和糖尿病。29,34,35 另外，半乳凝素-3可诱导房颤患者的
房颤病理重构。36-38 半乳凝素-3是心肌缺血、急性缺血性卒
中、慢性心力衰竭患者预后不良、死亡率高的准确诊断和预
后标志，这些疾病预后依赖于准确及时的诊断。38-40

Medix Biochemica提供五株用于检测半乳凝素-3的高
质量单克隆lgG抗体。

氞玤懅贛

10301 10302 10303 10304 10305

捈
鮜
懅
贛

10301 – + + + +

10302 + – – + +

10303 + – – + +

10304 + + + – –

10305 + + + – –

㴜嚪揥鬌

懅徹Galectin-3讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜
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蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100292 2302 5 18 IgG1 ELISA, LF, IT

100293 2303 5 24 IgG1 ELISA, LF, IT

100294 2304 5 24 IgG1 ELISA, LF, IT

蒅尵惻 FABP3㶜鉼懅摜

610043 Recombinant FABP3, 100 µg

霟陻㵇銐閾>菍3 (FABP3)

脂肪酸结合蛋白(FABP)是一个脂质伴侣家族，参与脂肪
酸的转运和代谢。迄今为止，已经鉴定至少九个该家族的成
员。FABP家族是分子量在14-15kDa的可与如脂肪酸的疏水
配体高亲和性但可逆结合的蛋白。19 心型FABP(H-FABP，也
被称为FABP3)是一种低分子量的胞浆蛋白，在心肌中含量
丰富，但在脑、肾及骨骼肌中也有少量分布。13,19

在急性心肌梗塞(AMI)情况下，FABP3由于分子量较小，
故而可以通过缺血后的心肌细胞膜孔中进入至血液循环中。
12,20 因此FABP3可以作为早期AMI及急性冠脉综合征诊断的
生化标志物。12,20 在胸痛发生后0-6小时内，其灵敏度甚至较

其它常用的标志物，如：cTnI，CK-MB，或肌红蛋白更好。
21 然而，FABP3的水平 也会受年龄及肾脏条件的影响。12,19 

另外，也需注意解决其它分析问题，如最优的cut-off值。
13,41-43

Medix Biochemica提供三株用于检测人心型脂肪
酸的单克隆抗体(克隆号2302，2303及2304)。所有这三
株抗体均是FABP3特异性的，且与FABP1、FABP4没有任
何交叉反应。另外，Medix Biochemica还提供一个重组
FABP3抗原。

氞玤懅贛

2302 2303 2304

捈
鮜
懅
贛

2302 – – +

2303 – – +

2304 + + –

㴜嚪揥鬌

懅徹FABP3讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜
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掃䉗惻 銐閾婞曨,kon 㖧裷婞曨,koff 嘗縹婞曨,KA

2302 2.9 x 105 1/Ms 4.5 x 10-3 1/Ms KA = 6.5 x 107 1/M, KD = 1.6 x 10-8 M = 16 nM

2303 4.0 x 105 1/Ms 1.6 x 10-3 1/Ms KA = 2.5 x 108 1/M, KD = 4.1 x 10-9 M = 4.1 nM

2304 3.5 x 105 1/Ms 1.2 x 10-4 1/Ms KA = 2.8 x 109 1/M, KD = 3.5 x 10-10 M = 0.35 nM

 0.39 0.78 1.56 3.125 6.25 12.5 25 50 100 200

10,000,000

1,000,000

100,000

10,000

1,000

FABP3 concentration (ng/mL)
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FABP3詐臟喕幃曨

FABP3櫲彎楧鉳

 捕获抗体：2304
 检测抗体：2303

 捕获抗体：2302
 检测抗体：2304
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蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100638 4801 5 IgG1 ELISA

100639 4802 5 IgG1 ELISA

100649 4804 5 IgG1 ELISA

100648 4806 5 IgG1 ELISA

縹隟輴 (Copeptin)

和肽素是一个39个氨基酸的糖肽，构成了前血管加压
素前体(pre-proAVP)的C - 端部分。Pre-proAVP 是由下丘脑
合成的前体蛋白。在从下丘脑到垂体的轴突运输过程中，
pre-proAVP被切割成一个信号肽，精氨酸加压素(AVP，
也被称为抗利尿激素[ADH])，神经垂体激素载体蛋白II及
和肽素。44

作为对血浆渗透压改变及心脏输出减少的反应，AVP被
释放到血液中；然而，它在被分离的血浆中不稳定，因此不
能作为生物标志物使用。由于和肽素是与AVP一起被合成
的，它在血浆中可以稳定数天，且与血液中的AVP摩尔数相
等，因此可以作为AVP 释放的替代标志物使用。34 数个实验

氞玤懅贛

4801 4802 4804 4806

捈
鮜
懅
贛

4801 – – + +

4802 – – + +

4804 + + – –

4806 + + – –

已经评估了和肽素在各种心血管疾病、尤其是急性冠状动
脉综合征(ACS)和心衰中的诊断及预后中的价值。45

和肽素是一个非常有前途的生物标志物，与肌钙蛋白
联检可以提高ACS的诊断。35 例如：将和肽素与cTnI联用，可
以安全地排除阴性预测值超过99%的疑似ACS病人的急性
心肌梗塞；36 另外，和肽素也有被用于预测急性和慢性心衰
的潜力。46-47

Medix Biochemica最近推出了四株和肽素的抗体(克隆
号4801, 4802, 4804, 4806)。

㴜嚪揥鬌

懅徹Copeptin讞掃䉗懅贛
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喪媨慪氞玤CVD艌
徹欱槄銐橦

19

峵㐁豵櫲崒篵



阰鉋>菍 (Myoglobin)

肌红蛋白是一种氧结合胞质血红素蛋白，与血红蛋
白、神经珠蛋白同属球蛋白家族。球蛋白家族蛋白均有一个
典型的由八个α-螺旋及一个血红素基团组成的球蛋白折叠。
肌红蛋白可以在氧化的条纹肌、心肌细胞、及平滑肌细胞中
发现，并扮演贮氧仓库的角色。48

肌红蛋白是一种很灵敏的肌肉损伤标志物，在急性心
肌梗塞(AMI)后迅速被释放。23 肌红蛋白是AMI发生后水平升
高的最早标志物，在AMI发生后1-3小时就会在血液中出现，

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100378 7001 5 24 IgG2b ELISA, LF, IT

100354 7004 5 24 IgG1 ELISA, LF, IT

100078 7005 5 36 IgG1 ELISA, LF, IT

蒅尵惻 Myoglobin懅摜

610030 Recombinant Myoglobin, 100 µg

氞玤懅贛

7001 7004 7005

捈
鮜
懅
贛

7001 – + –

7004 + – +

7005 + + –

掃䉗惻 嘗縹婞曨,KA

7001 1 x 108 1/M

7004 7 x 109 1/M

7005 1 x 109 1/M

㴜嚪揥鬌 詐臟喕幃曨

懅徹Myoglobin讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜

并于4-7小时达到峰值，24-36小时后回复到其基线水平。26 

然后，由于其快速的动力学特性，用肌红蛋白作为标志物可
能会漏检一些无早期症状的梗塞患者。23 而且，肌红蛋白与
CK-MB、FABP3等27 指标相比心脏特异性较低，且对于肾功
能不足或骨骼肌受伤的患者特异性有限。49,50,52

目前，Medix Biochemica提供三株特异检测肌红蛋
白 的 抗 体，克 隆 号 为7001、7004和7005。另 外，Medix 

Biochemica也提供肌红蛋白重组抗原。
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氞玤懅贛

7502

捈鮜懅贛 7501 +

掃䉗惻 嘗縹婞曨,KA

7501 2 x 109 1/M

7502 1 x 108 1/M

阰㵇瞴㵅閽姩㵅 (CK-MB)

肌酸激酶(CK，又称肌酸磷酸激酶或磷酸肌酸激酶)属于
一个高度保守的被称为磷酸肌酸(胍基)激酶的磷酰转移酶家
族，其在不同的细胞和组织中都有广泛的表达。CK可以催
化将磷酸肌酸上的磷酸可逆地转移到ADP上形成ATP和肌
酸。22 CK由M型(肌型)或B型(脑型)亚基中的任意两个组成。
人体内有三种CK的异构酶，BB、MM、及MB。12,23 异构酶
CK-MB也被称为CK-2主要(被发现)存在在心肌中，因此可以
作为心肌损伤的标志物。13,51,52

CK-MB在心肌中的浓度特别高，但在骨骼肌及脑中也
可以发现低浓度的CK-MB。血液中的CK-MB一般很低或者

无法被检出,但在心肌或骨骼肌疾病情况下其水平会快速升
高，且在心肌中浓度远高于骨骼肌(心肌22%，骨骼肌1-3%)。
血浆或血清中CK-MB浓度的测定是诊断急性心肌梗塞(AMI)

的重要工具，同时也是急诊患者的常规检测项目。对于无症
状的20%AMI患者来说，CKMB的检测特别有意义。13,49,50

Medix Biochemica提供两株检测人CK-MB的抗体，克隆
号为7501和7502。抗体7502能够特异识别CK-MB异构体，
同CK-BB或CK-MM异构体的交叉反应性低于10%。

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100630 7501 5 24 IgG1 ELISA

100086 7502 5 18 IgG1 ELISA

㴜嚪揥鬌 詐臟喕幃曨

懅徹CK-MB讞掃䉗懅贛
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蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 䙤㞇媨慪

100266 1701 5 36 IgG1 ELISA

100267 1702 5 36 IgG1 ELISA

100268 1703 5 36 IgG1 ELISA

䚫㮔燌僉篵㵅 (MPO)

髓过氧化物酶(MPO)是一种属于血红素过氧化物酶超
家族的一种酶。其在中性粒细胞及单核细胞中被大量表达，
并在这些细胞激活后被释放，由此，MPO参与抗菌相关的免
疫应答。28

MPO具有一个150kDa的同型二聚体结构，此二聚体是
由两个15kDa轻链及两个结合到血红素基团上的分子量可
变的重链构成的。29 它可以催化过氧化氢转化为具有强抗
菌作用和解毒性质的次氯酸，但此过程也会氧化宿主细胞
导致损伤。在宿主细胞中起免疫应答作用之外，MPO也在动
脉粥样硬化斑块中被发现，30 并起促进动脉粥样硬化的作

用；这些作用包括低密度脂蛋白(LDL)和高密度脂蛋白(HDL)

的氧化，31 以及通过降低一氧化氮的生物可用性来诱发血管
功能障碍。32

一些研究表明MPO可以作为一个和传统的生物标志物
一起使用的心血管疾病风险标志物，特别是对于那些不稳
定的冠状动脉疾病患者。31

Medix Biochemica提供三株高品质的MPO单克隆抗体
(克隆号：1701，1702和1703)。

掃䉗惻 銐閾婞曨,kon 㖧裷婞曨,koff 嘗縹婞曨,KA

1701 1 x 106 1/Ms 1 x 10-3 1/s KA = 1 x 109 1/M, KD = 1 x 10-9 M

1702 8 x 105 1/Ms 2 x 10-3 1/s KA = 5 x 108 1/M, KD = 2 x 10-9 M

1703 9 x 105 1/Ms 2 x 10-4 1/s KA = 5 x 109 1/M, KD = 2 x 10-10 M

詐臟喕幃曨

懅徹MPO讞掃䉗懅贛
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